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1 UVOD 
Da lahko celice opravljajo svoje funkcije, potrebujemo določen nabor komponent hrane, med 
katere spadajo hranila (ogljikovi hidrati, proteini, maščobe, vitamini, minerali itd.) in 
bioaktivne komponente, ki jih hrana vsebuje (vitamini, bioaktivni peptidi, polifenoli itd.) 
(Barnes, 2008; Vergères, 2013). Polinenasičene maščobne kisline niso le hranila, ki dajejo 
energijo, ampak delujejo tudi kot regulatorji metabolizma, zato spadajo tudi med bioaktivne 
komponente (Rodríguez-Cruz in Serna, 2017). 
 
 
Pri izražanju fenotipa ima pomembno vlogo genetska zasnova in okoljski dejavniki, mednje 
spadajo tudi hranila in bioaktivne komponente (Sharma in Dwivedi, 2017). Ni nujno, da se 
pozitivni učinki ali tveganja pokažejo takoj, lahko se izrazijo šele kasneje v življenju (Stover, 
2004). Kako komponente hrane interagirajo z deoksiribonukleinsko kislino (ang. 
deoxyribonucleic acid, DNA) in kromatinom, kar se kaže v izražanju različnih fenotipov, pa 
preučuje prehranska genomika, ki vključuje nutrigenetiko, nutrigenomiko in nutriepigenetiko 
(Camp in Trujillo, 2014). Nutrigenetika preučuje, kako genetski zapis oziroma polimorfizmi 
vplivajo na interakcije med geni in komponentami hrane (Vergères, 2013). Kar nekaj 
genetskih različic znotraj človeških populacij je lahko tudi je posledica interakcij komponent 
hrane z genomom (Stover in Caudill, 2008). Nutrigenomika se ukvarja s preučevanjem 
vplivov komponent hrane na genom, transkriptom, proteom in metabolom, ter s tem na 
stabilnost DNA in regulacijo izražanja genov, posledično pa ugotavlja učinke komponent na 
Slika 1: Vpliv hrane na nivojih genoma, transkriptoma, proteoma in metaboloma ima lahko vpliv na zdravje 
(Elliott in Ong, 2002) 
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zdravje, tako pozitivne kot negativne (Slika 1) (Fenech, 2008; Sharma in Dwivedi, 2017).   
Prehranska epigenetika oziroma nutriepigenetika pa se ukvarja s preučevanjem učinkov 
komponent hrane, ki povzročijo molekulske spremembe na DNA ali kromatinu. Te 
spremembe ne vključujejo sprememb zaporedja DNA, vplivajo pa na izražanje genov (Camp 
in Trujillo, 2014).  
 
V diplomski nalogi bosta podrobneje predstavljeni dve področji prehranske genomike, in sicer 
nutrigenetika in nutrigenomika. 
2 NUTRIGENETIKA 
Prehranska genetika oziroma nutrigenetika preučuje, kako lahko genetske različice oziroma 
različni genotipi med posamezniki spremenijo njihov fiziološki odziv na hrano ter posledično 
na zdravje in razvoj bolezni. Je tesno povezana z osebno prehrano, ki se osredotoča na 
dejstvo, da se lahko ustvari dieto za vsakega posameznika na podlagi njegovega genotipa, da 
bi s tem izboljšali zdravje ter preprečili bolezni (Seamans in Cashman, 2011). Osebna 
prehrana je prehrana določena na podlagi genetske zasnove posameznika, glede na to, kakšne 
zahteve po hranilih, vitaminih, mineralih in ostalih komponentah hrane ima (Gaboon, 2011), 
ampak ideja ni tako preprosta in običajna, saj ima epigenetika velik vpliv na izražen človeški 
fenotip (Vergères, 2013). 
 
Gene delimo na konstituitivne in inducibilne, ti pa so lahko divjega tipa ali so polimorfni, kar 
povzroča zelo različne odzive ljudi na hrano (Gillies, 2003). Polimorfizmi v genih sodelujejo 
s hranili in bioaktivnimi komponentami hrane. Take genetske spremembe lahko posledično 
povzročajo spremembe v metabolizmu, absorbciji in funkcionalnih odzivih na komponente 
hrane. Tudi če je vse to znano, je potrebno v razmislek vključiti še dodatne spremenljivke, kot 
so predelana in nepredelana hrana, količina zaužite hrane in prehranske navade (Barnes, 
2008). Ker pri ljudeh obstaja mnogo genetskih različic, ki medsebojno sodelujejo s 
komponentami hrane, bodo v poglavju nutrigenetike najprej predstavljeni polimorfizmi na 
splošno, potem pa malo podrobneje še nekaj primerov le teh glede na komponente hrane.  
2.1 GENETSKE RAZLIČICE OZIROMA POLIMORFIZMI 
Človeški genom je sestavljen iz več kot treh bilijonov baznih parov, ki nosijo zapis za 
približno 30000 genov, ti geni pa kodirajo več kot 100 000 funkcionalno različnih proteinov. 
Čeprav smo ljudje 99,9 % genetsko identični, ima večina genov majhne razlike v 
nukleotidnem zaporedju, kar imenujemo polimorfizem, razlike pa se pojavljajo na približno 
vsakih 1500 baznih parov (Seamans in Cashman, 2011). Človeški genom vsebuje 3-10 
milijonov genetskih različic, večina med njimi je polimorfizmov posameznih nukleotidov 
(ang. single nucleotide polymorphism, SNP), poleg njih pa so še insercije, delecije in kratke 
tandemske ponovitve (Vergères, 2013). Polimorfizem posameznih nukleotidov pomeni 
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menjavo enega nukleotida z drugim (Slika 2). S spremembo bralnega okvirja lahko povzroči 
spremembe v prevajanju proteinov, tako da informacijska ribonukleinska kislina (ang. 
messenger ribonucleic acid, mRNA) kodira drugo aminokislino (Seamans in Cashman, 2011), 
lahko pa vpliva tudi na spajanje eksonov (Kaput in Rodriguez, 2004). 
 
Če ne vodi do spremembe aminokisline, ki se prevede iz kodona s polimorfnim nukleotidom, 
je to tako imenovan tihi polimorfizem. Mutacije prvega ali drugega nukleotida v kodonu 
skoraj nikoli ne povzročijo spremembe v aminokislini. Polimorfizmi genov pa se lahko 
pojavijo tudi v nekodirajočem delu DNA, kjer se nahajajo območja, ki regulirajo izražanje 
genov. Če mutacija ustavi izražanje gena, to lahko pomeni tudi pojav genetske bolezni. Če se 
na primer mutira glicinski kodon (GGU) na tretjem nukleotidu, da nastane zaporedje GGA, 
GGC ali GGG, se bo to še kar prevedlo v glicin. Pri lizinu pa pri mutaciji iz AAA v AAG ni 
sprememb, pri mutacijah v AAU in AAC pa pride do prevoda kodona v asparagin, ki je še kar 
hidrofilen, ampak izgubi možnost naboja, ki pa ga lizinski ostanek ima (Barnes, 2008), kar 
lahko ali pa tudi ne spremeni funkcionalnosti proteina (Seamans in Cashman, 2011).  
 
Slika 2: Prikaz običajnega zaporedja DNA, ki kodira protein (A), in zaporedja DNA s polimorfizmom, ki kodira 
spremenjen protein (B) (Camp in Trujillo, 2014) 
2.2 PRIMERI VPLIVOV POLIMORFIZMOV  
2.2.1 Vpliv polimorfizmov na metabolizem vitaminov in mineralov 
Minerali in vitamini spadajo med osnovne komponente hrane, primeren vnos vsakega pa je 
ključen za zdravje. Razlike med posamezniki v absorbciji, transportu in metabolizmu 
mineralov in vitaminov povezujejo s specifičnimi razlikami v določenih genih (Lucchini, 
2017). Na primer absorbcija kalcija je poleg koncentracije kalcija v lumnu črevesja odvisna 
tudi od vitamina D in nekaterih polimorfizmov v receptorju za vitamin D (ang. vitamin D 
receptor, VDR). Premalo vitamina D in delecija oziroma mutacija gena za VDR ali 25 
hidroksivitamin D-1α hidroksilazo omejuje absorbcijo kalcija v črevesju (Fleet in Schoch, 
2010). Polimorfizmi v genu za receptor vitamina D so bili eni prvih, ki so jih preučevali v 
povezavi s tveganjem za osteoporozo (Seamans in Cashman, 2011). Graafmans in sod. (1997) 
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so preučevali domnevne interakcije med polimorfizmom gena VDR in odzivom kostne 
mineralne gostote na prehransko dopolnilo vitamina D pri starejših ženskah. Povprečno 
povečanje kostne mineralne gostote v skupini, ki je jemala vitamin D, je bilo večje pri 
genotipih za dominantne homozigote in heterozigote VDR genu v primerjavi z recesivnimi 
homozigoti, kar nakazuje na funkcionalno vpletenost gentskih različic VDR gena v določanje 
kostne mineralne gostote. 
 
Biološko razpoložljivost železa v tkivih pa uravnavajo razni proteini, na primer dedni protein 
za hemokromatozo (ang. hereditary hemochromatosis protein, HFE protein), ki sodeluje z 
drugimi proteini, s tem pa zaznava koncentracijo železa v telesu, receptor za transferin 2 in 
feroportin, ki je transmembranski protein za prenos železa, katerih genske različice lahko 
vplivajo na nagnjenost h kopičenju železa v jetrih, s tem pa se povečuje tveganje za 
hemokromatozo (Feder in sod., 1998; Adams, 2015) ali pa se spreminja dostopnost železa, 
kar povečuje tveganje za njegovo pomanjkanje (Lucchini, 2017). Čeprav je več kot 90 % 
pacientov s hemokromatozo homozigotov za polimorfizem HFE C282Y (Cys-282 -> Tyr, kar 
pomeni substitucijo iz cisteina v tirozin na mestu 282 v aminokislinskem zaporedju), se je pri 
identifikaciji le teh v splošni populaciji izkazalo, da se fenotip izrazi pri le 1 % ljudi, kar je 
lahko posledica različnih načinov življenja, vključno s prehrano (Stover in Caudill, 2008). 
 
Metabolizem in regeneracija vitamina C sta okarakterizirana s serijo proteinov z znanimi 
pogostimi polimorfizmi. Nivo vitamina C v plazmi se lahko spreminja z genskimi različicami 
v genih transporterjev vitamina C ne glede na vnos s hrano, s tem pa genske različice določajo 
potrebno količino vnosa vitamina C s hrano za vsakega posameznika (Duell in sod., 2013; 
Senthilkumari in sod., 2014). Mednje spadata na primer transporter vitamina C za prenos v 
obtok, haptoglobin, protein, ki lovi oksidativno železo sproščeno iz hemoglobina starajočih 
eritrocitov, in glutation S-transferaza, redoks encim za regeneracijo vitamina C (Da Costa in 
sod., 2012).  
 
Gena TCN2 in FUT2, ki kodirata transportni protein transkobalamin II in fukozil transferazo 
2, lahko vplivata na absorbcijo B12 v želodcu. Castro in sod. (2010) ter Tanwar in sod. (2013) 
so odkrili nekaj alelov, ki spreminjajo koncentracijo vitamina B12 v plazmi, in sicer pri genu 
TCN2 so Castro in sod. (2010) ugotovili, da polimorfizem 776 C>G vpliva na slabšo dostavo 
celicam, čeprav so poudarili, da so nadaljnje biokemijske reakcije odvisne od vitamina B12 
odvisne tudi od ostalih dejavnikov, tako genetskih kot negenetskih. Tanwar in sod. (2013) pa 
so raziskovali polimorfizem v genu FUT2, za katerega so potrdili občutno povezavo z nivoji 
B12 v plazmi.  
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2.2.1.1 Vplivi polimorfizma gena encim metilentetrahidrofolat reduktaza na metabolizem 
folata, holina in metionina 
Primer gena z zelo znanim SNP-jem, ki je povezan s prehrano in boleznijo, je gen, ki kodira 
encim metilentetrahidrofolat reduktaza (ang. methylenetetrahydrofolate reductase, MTHFR) 
(Barnes, 2008). Le ta ima osrednjo vlogo v regulaciji metabolizma folata in metionina 
(Gillies, 2003).  Folat oziroma vitamin B9 je koencim v ciklu enega ogljika. Metilirane oblike 
folata so koencimi v de novo sintezi purinov (5,10-metilentetrahidrofolat) in timidilata (10-
formiltetrahidrofolat), ki je ključen prekurzor za sintezo DNA. Poleg tega pa je v obliki 5-
metiltetrahidrofolata tudi donor metilne skupine pri remetilaciji metionina v homocistein 
(Slika 3) (Lee in sod., 2012; Finkelstein in sod., 2015).  
 
 
 
Slika 3: Cikel enega ogljika, na katerega vpliva polimorfizem gena za encim MTHFR. dUMP – deoksiuridin 
monofosfat (ang. deoxyuridine monophosphate), dTMP – deoksitimidin monofosfat (ang. deoxythymidine 
monophosphate), DHFR – dihidrofolat reduktaza, MAT- metionin adenozil transferaza (Zetterberg in sod., 2002; 
Hall in Gamble, 2012; Lee in sod., 2012; West in Caudill, 2014; Finkelstein in sod., 2015). 
Gen za MTHFR ima polimorfizem v kodirajoči regiji na aminokislinskem ostanku 677 (C ali 
T), kar vodi do alanina (677C) ali valina (677T). Metilentetrahidrofolat reduktaza je 
pomembna za remetilacijo aminokisline homocisteina v metionin in katalizira pretvorbo 5,10-
metilentetrahidrofolata v 5-metilentetrahidrofolat (Slika 3) (Barnes, 2008). Pogost učinek 
kodirajočih SNP-jev v genih za encime je povečanje Michaelis-Menten konstante (ang. 
Michaelis-Menten constant, Km) encima oziroma zmanjšanje vezavne afinitete za substrat ali 
koencime, kar pa povzroča nižjo hitrost reakcije. Pri tranziciji iz 677C v 677T se zmanjša 
vezavna afiniteta za flavin adenin dinukleotid, ki je koencim encima MTHFR, s tem pa se 
zmanjša encimska aktivnost (Ames in sod., 2002). Le to vodi do lažje oblike 
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hiperhomocistemije, pri kateri imajo posamezniki manj učinkovito pretvorbo homocisteina v 
metionin, kot pri običajnem genotipu (Barnes, 2008). Aktivnost encima pa se lahko delno 
obnovi s folatom bogatimi dietami ali pa prehranskim dopolnilom s folno kislino. S 
spremembo koncentracije substrata se tako zaobide zmanjšano vezavo koencima ali 
zmanjšano aktivnost encima zaradi kodirajočega SNP-ja (Gillies, 2003; Kaput in Rodriguez, 
2004). 
 
V raziskavi so Zetterberg in sod. (2002) preučevali povezavo med polimorfizmom na genu za 
transkobalamin (transportira vitamin B12 do tkiv) in spontanim splavom ter ugotovili, da ima 
alel 259-Pro (alel, ki na kodonu 259 nosi zapis za prolin) pozitivne učinke na embriogenezo, 
saj prispeva k večji biološki razpoložljivosti vitamina B12 v celicah, ki pa je nujen koencim 
encima metionin sintaza, ki sodeluje v metabolizmu homocisteina, ta pa je ključen za razvoj 
embrija. V tej reakciji nastaneta esencialna aminokislina metionin in tetrahidrofolat, ki 
sodeluje pri sintezi DNA. V nasprotju z njim pa ima polimorfizem 259-Arg (alel, ki na 
kodonu 259 nosi zapis za arginin) negativne učinke pri embriogenezi in je povezan s 
spontanim splavom. 
 
Poleg folata je v cikel enega ogljika vključen tudi holin oziroma vitamin J. Ni esencialen, saj 
se lahko sintetizira v jetrih iz fosfatidiletanolamina, kljub temu pa se lahko v genih za encima 
fosfatidiletanolamin N-metiltransferaza (ang. phosphatidylethanolamine N-methyltransferase, 
PEMT) in metilentetrahidrofolat dehidrogenaza (ang. methylenetetrahydrofolate 
dehydrogenase, MTHFD) lahko nahajajo nepriročni SNP-ji, ki povzročajo zmanjšano sintezo 
holina (Lucchini, 2017). Pomanjkanje holina pri ljudeh vodi v zamaščena jetra ter poškodbo 
mišic in jeter. Ženske pred menopavzo pa so odporne na to, saj imajo z estrogenom ojačano 
sposobnost produkcije holina. Estrogen inducira gen PEMT, ki kodira encim, ki katalizira 
endogeno sintezo holina (Slika 3). Kljub temu pa so ženske s SNP-jem v genu PEMT tudi 
podvržene tveganjem, kot ostali ljudje, če s hrano pridobijo premalo holina. Prav tako imajo 
ženske pred menopavzo s SNP-jem v genu za metilentetrahidrofolat dehidrogenazo 1, ki 
kodira encim povezan s folatom, 15-krat večje tveganje za pomanjkanje holina, če uživajo 
premalo holina s prehrano, kot tiste brez SNP-ja (Camp in Trujillo, 2014). 
 
Polimorfizem v genu za MTHFR vpliva tudi na spremembo delovanja encima glicin N-
metiltransferaza (ang. glycine N-methyltransferase, GNMT), ki metilira glicin in producira 
sarkozin in homocistein (Slika 3). Najbolj je aktiven, ko so nizke koncentracije 5-
metiltetrahidrofolata, saj ga le ta inhibira preko MTHFR (West in Caudill, 2014). 
Neravnovesje med nizkimi koncentracijami 5-metiltetrahidrofolata in visokimi 
koncentracijami holina povzroča okolje, kjer se aktivnost GNMT močno poveča, s tem pa 
tudi produkcija homocisteina (Caudill in sod., 2009). 
 
Zevnik K. Nutrigenomika in nutrigenetika. 
   Dipl. delo (UN). Ljubljana, Univ. v Ljubljani, Biotehniška fakulteta, Študij biotehnologije, 2018 
7 
 
2.2.2 Vpliv polimorfizmov na metabolizem hranil 
Eden izmed enostavnih primerov, kako SNP-ji vplivajo na izražanje genov, je polimorfizem v 
okolici lokusa, ki nosi zapis za encimski kompleks laktaza-florizin hidrolaza, ta pa omogoča 
razgradnjo laktoze, saj jo hidrolizira v glukozo in galaktozo. Okoli gena in v genu za encimski 
kompleks obstaja mnogo polimorfnih mest, med njimi pa naj bi se nahajal polimorfizem, ki 
deluje kot cis-delujoči element. To je nekodirajoče zaporedje DNA, ki deluje kot vezavno 
mesto za proteine, in se nahaja na območju promotorja. Cis-delujoči element je povezan z 
obstankom laktaze oziroma z laktozno toleranco. Le ta nadzira izražanje gena za encimski 
kompleks laktaza-florizin hidrolaza, s tem da veže proteine in tako spreminja regulatorne  
interakcije med DNA in proteini (Hollox in sod., 1999; Enatthan in sod., 2002; Seamans in 
Cashman, 2011). Če polimorfizma ni, se encimski kompleks ne more izražati ter pride do 
laktozne intolerance. 
 
Poleg laktozne intolerance so znane bolezni, kot so fenilketonurija, galaktozemija in celiakija 
tudi primeri interakcije komponent hrane z geni. Fenilketonurija je redka avtosomalna 
recesivna metabolna bolezen, ki jo povzroča mutacija gena za encim fenilalanin hidroksilaza, 
zaradi česar imajo bolniki motnje v metabolizmu fenilalanina (Camp in Trujillo, 2014). 
Galaktozemija je redka recesivna bolezen z okvarjenim encimom galaktoza-1-fosfat 
uridiltransferaza. Pomanjkanje encima vodi do kopičenja galaktoze v krvi, kar povzroča 
zdravstvene težave, med drugim tudi mentalno zaostalost. Obe bolezni je mogoče zaznati pri 
novorojenčkih in se ju obvladuje z dieto brez ali z malo laktoze oziroma fenilalanina (Kaput 
in Rodriguez, 2004). Celiakija pa je pogosta prehranska bolezen, ki povzroča intoleranco na 
gluten, ki je prisoten v raznih vrstah žit. Bolniki si stanje lahko lajšajo z dieto brez glutena 
skozi celo življenje. Je močno genetsko podprta, saj skoraj vsi bolniki nosijo haplotipe 
povezane s celiakijo. Moderne sorte pšenice so veliko bolj imunoreaktivne kot pretekli 
kultivarji, kar lahko razloži porast števila ljudi s celiakijo (Lucchini, 2017). 
 
Polimorfizmi lahko vplivajo tudi na kontrolo vnosa hrane. In sicer spremeni se lahko zaradi 
polimorfizmov v genih za receptorje okušanja in v genih za periferne signalne peptide, kot so 
inzulin, leptin, grelin, holecistokinin in njihove  receptorje (Gaboon, 2011). Gen GHSR 
kodira grelinski receptor, ki ima pomembno vlogo pri regulaciji vnosa hrane in energetske 
homeostaze, ter se nahaja na območju, ki je močno povezano s fenotipi vezanimi na debelost 
in metabolni sindrom. Zato so Baessler in sod. (2005) preučili povezanost pogostih SNP-jev v 
genu GHSR ter debelostjo. Potrdili so močno povezanost med SNP-ji, njihovimi haplotipi in 
debelostjo. 
 
V spreminjanje koncentracij maščob v krvi so vključeni specifični polimorfizmi v genih, ki 
kodirajo proteine vključene v transport maščob, njihove receptorje in encime, ki procesirajo 
maščobe, ter proteine vključene v vnetje (Gaboon, 2011). Zelo široko raziskan je SNP na 
apolipoproteinu E (apoE), ki je povezan s koronarno srčno boleznijo in je vključen v 
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metabolizem holesterola in triacilgliceridov. Ima tri izoforme, E2, E3 in E4, kjer je E3 za 
razliko od ostalih funkcionalna. Bennet in sod. (2007) so v študiji odkrili, da imajo 
posamezniki z alelom E4 višje koncentracije lipoproteina z nizko gostoto (ang. low density 
lipoprotein, LDL) holesterola, z E2 pa nižje, kot tisti, ki imajo genotip E3/E3, s tem pa je 
povezano tudi višje oziroma nižje tveganje za pojav koronarne srčne bolezni. Študije pa 
kažejo tudi na sodelovanje med genotipom apoE in nasičenimi maščobami iz hrane, kar 
povzroča zviševanje LDL holesterola, to pa se prav tako, kot pri prejšnji študiji omenjeno, 
najpogosteje dogaja pri nosilcih alela E4 (Camp in Trujillo, 2014). 
 
Corella in sod. (2007) so ugotovili povezavo med uživanjem nasičenih maščob, različicami v 
genu za apolipoprotein A-II in indeksom telesne mase. Ljudje homozigotni za funkcionalno 
polimorfno različico so bili bolj nagnjeni k višjemu indeksu telesne mase, imeli pa so tudi več 
energetskega vnosa, kar nakazuje, da polimorfizem prav tako vpliva na apetit. 
 
Polimorfizmi v genih, ki nosijo zapis za proteine, ki vplivajo na ožilje, posledično vplivajo 
tudi na krvni tlak. To so na primer produkti sistema angiotenzin-renin. Polimorfizem v genu 
za angiotenzinogen lahko določa, kako se krvni tlak spreminja glede na vnos vlaknin. To je 
jetrni protein, ki sodeluje z reninom, da nastane angiotenzin I, prohormon angiozenzina II, ki 
je vključen v povečevanje žilnega tonusa in spodbuja zadrževanje natrija, koncentracija 
angiotenzinogena v plazmi pa korelira s krvnim tlakom. Pogost polimorfizem gena za 
angiotenzin kodira na 235. aminokislinskem ostanku treonin namesto metionina. Povezavo 
med polimorfizmom in odzivom na vnos topnih in netopnih vlaknin so preučevali v študiji 
Hegele in sod. (1997). Ugotovili so potencialno povezavo med polimorfizmom, ki je kodiral 
homozigoten zapis za treonin, in krvnim tlakom, kjer so imeli posamezniki, ki so jedli 
povečane količine netopnih vlaknin, zmanjšan krvni tlak. 
3 NUTRIGENOMIKA 
Izziv v raziskavah na področju nutrigenomike je zapletenost in raznolikost komponent hrane, 
vsaka pa ima lahko več različnih tarč, do katerih ima različne afinitete in specifiko (Afman in 
Müller, 2006). Komponente hrane lahko na genom vplivajo posredno ali neposredno, tako da 
Slika 4: Mehanizmi, s katerimi komponente hrane vplivajo na izražanje genov (Kaput in Rodriguez, 2004) 
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spreminjajo njegovo strukturo ali izražanje. Lahko imajo vlogo ligandov za transkripcijske 
faktorje in neposredno vplivajo na izražanje genov, so metabolizirane v primarnih ali 
sekundarnih metabolnih poteh, s tem pa spreminjajo koncentracije substratov in intermediatov 
vključenih v regulacijo izražanja genov, pozitivno ali negativno vplivajo na signalne poti 
(Slika 4), na posttranslacijske modifikacije proteinov, lahko pa imajo vlogo koencimov ali 
ostalih encimskih kofaktorjev.  
 
V poglavju nutrigenomike bodo predstavljeni možni načini delovanja nekaterih komponent 
hrane. 
3.1 NEPOSREDEN VPLIV KOMPONENT HRANE NA DNA 
3.1.1 Vpliv komponent hrane na stabilnost DNA 
Interakcije med komponentami hrane in genomom se kažejo v nastajanju mutacij DNA in 
izražanju le teh. Na primer pomanjkanje vitamina B ovira sintezo oziroma stabilnost DNA ter 
povečuje stopnjo mutacij v spolnih in somatskih celicah, tako kot tudi presežek oksidantov, 
kot je na primer Fe2+. Prav tako lahko komponente hrane pospešijo razširitev naključnih 
mutacij na DNA v spolnih celicah znotraj populacije in prispevajo k nastanku genetskih 
različic (Stover in Caudill, 2008). 
 
Ugotovili so, da pri pomanjkanju vitaminov in mineralov, na primer vitamina B12, B2, B6, 
folne kisline, niacina, vitamina C, E, železa, magnezija in cinka pride do podobnih poškodb, 
kot pri ultravijoličnem in ionizirajočem sevanju ter izpostavitvi kemičnim karcinogenom. 
Poškodbe, ki jih povzroči pomanjkanje vitaminov in mineralov, so zlomi eno- in 
dvovijačnice, napačno parjenje, preurejanje kromosomov, občutljivost do mutagenov, 
oksidativne poškodbe in slabšanje učinkovitosti popravljalnih mehanizmov DNA (Fenech, 
2005).  
 
Pomanjkanje folata povzroča zlome kromosomov zaradi obsežnega vstavljanja uracila v DNA 
z DNA polimerazami. To se zgodi, ker je folat donor metilne skupine, ter posledično pride do 
zmanjšanja metilacije deoksiuridin monofosfata in s tem nastanka v deoksitimidin 
monofosfat. Take napake lahko vodijo do pojava raka in kognitivnih defektov, a niso 
ireverzibilne, ampak se jih da v nekaterih primerih popraviti ob prehranskem dodajanju folata 
(Blount in sod., 1997). Poleg tega lahko pride še do zlomov enojne vijačnice DNA med 
popravljanjem odstranjevanjem baz z dvema bližnjima zlomoma nasprotne enojne vijačnice, 
kar pa povzroči fragmentacijo kromosomov (Kaput in Rodriguez, 2004). 
 
Antioksidanti, kot so karotenoidi, vitamin C in E, kurkumin ter drugi, preprečujejo poškodbe 
DNA pri oksidativnem stresu (Stover in Caudill, 2008). Na primer kurkumin aktivira 
antioksidativne encime in nevtralizira proste radikale (Menon in Sudheer, 2007; Agarwal in 
sod., 2010). 
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3.2 POSREDEN VPLIV KOMPONENT HRANE NA IZRAŽANJE GENOV 
3.2.1 Posredna in neposredna interakcija komponent hrane s transkripcijskimi faktorji  
Izražanje genov regulirata dva tipa faktorjev, in sicer cis- in trans-delujoči elementi. Cis-
delujoči elementi ne kodirajo proteinov, ampak vplivajo na izražanje tako, da delujejo kot 
vezavna mesta za proteine, ki regulirajo prepisovanje genov. Taka zaporedja DNA se 
običajno nahajajo na območju promotorja (npr. TATA in CAAT zaporedja). Trans-delujoči 
elementi pa so zaporedja DNA, ki kodirajo DNA vezavne proteine, ki se specifično vežejo na 
promotorske regije tarčnih genov, s tem pa regulirajo njihovo izražanje (Seamans in 
Cashman, 2011). 
 
Transkripcijski faktorji so glavni posredniki, preko katerih komponente hrane vplivajo na 
genom. Direktno interagirajo z DNA, s tem da se vežejo na specifične odzivne elemente. V 
človeškem genomu je 48 predstavnikov jedrnih receptorjev, ki so transkripcijski faktorji in 
spadajo med glavne senzorje za komponente hrane. Številni med njimi vežejo hranila in 
bioaktivne komponente ter njihove metabolite. Med vezavo liganda jedrni receptorji 
spremenijo konformacijo, kar povzroči disociacijo korepresorjev in aktivacijo koaktivatorjev, 
ki omogočijo začetek transkripcije. Koaktivatorji se v obliki multiproteinskih kompleksov 
zasidrajo na transkripcijske faktorje in modificirajo kromatin, da se lahko prične transkripcija. 
V metabolno aktivnih organih so taki transkripcijski faktorji senzorji komponent hrane in 
spreminjajo nivo transkripcije DNA specifičnih genov v odgovor na spremembe v nivojih 
komponent hrane. Tako imajo jedrni receptorji pomembne vloge v številnih procesih, hranila 
ali bioaktivne komponente pa z aktivacijo le teh vplivajo na mnogo celičnih funkcij, kot so 
med drugimi tudi razvoj, diferenciacija celic in metabolizem komponent hrane (Afman in 
Müller, 2006).  
 
Receptor za vitamin D (ang. vitamin D receptor, VDR) spada v družino hormonskih 
receptorjev, ki imajo vlogo transkripcijskih faktorjev. Aktivirani so z vezavo lipofilnih 
ligandov, med katere spadajo vitamin A, vitamin D in steroidni hormoni. Hormonska oblika 
vitamina D, 1α,25-dihidroksivitamin D3, tvori kompleks z VDR, ki se v obliki homo- ali 
heterodimerov z jetrnim X receptorjem veže na specifična mesta promotorjev tarčnih genov, 
ki se imenujejo odzivni elementi vitamina D, in tako ob sodelovanju koaktivatorjev sprožijo 
prepis genov (Slika 5) (Ebihara in sod., 1996; Kato, 2000). Vitamin D v aktivni obliki lahko z 
vezavo na VDR povzroči prepis gena za kalbindin-Dk9, za citosolni protein, ki veže kalcij v 
črevesnih mukoznih celicah. Tako olajša transport Ca2+ čez epitel in posledično povečuje 
učinkovitost absorbcije Ca2+ v črevesju (Seamans in Cashman, 2011). 
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Slika 5: Regulacija izražanja genov z VDR (Kato, 2000) 
Bioaktivne komponente v sadju in zelenjavi lahko preprečijo razvoj raka z različnimi 
mehanizmi, eden izmed njih je preprečevanje metabolne aktivacije s  povečanjem 
detoksifikacije, tako da inducirajo izražanje obrambnih encimov, kot so glutation S-
tranferaza, γ-glutamilcistein sintetaza in hemoksigenaza-1, preko odzivnih elementov za 
antioksidante, na katere se veže jedrni transkripcijski faktor 2 soroden eritroidnemu faktorju 2 
in sproži prepisovanje teh encimov. Na izražanje genov za omenjene encime lahko vplivajo 
flavonoidi, fenoli, izocianati, indoli, selen in alilne železove komponente (Keum in sod., 
2004; Gaboon, 2011). 
 
Polinenasičene maščobne kisline niso le molekule, ki dajejo energijo, ampak tudi delujejo kot 
regulatorji metabolizma, saj imajo lahko vlogo ligandov transkripcijskih faktorjev. Dobro 
znano je, da ω-3 polinenasičene maščobne kisline, na primer dokozaheksaenojska kislina 
(ang. docosahexaenoic acid, DHA) in eikozapentanojska kislina (ang. eicosapentaenoic acid, 
EPA), nadzirajo nekatere ključne molekularne mehanizme, kot je metabolizem maščob in 
ogljikovih hidratov preko transkripcijskih faktorjev, s tem pa pozitivno učinkujejo na vnetne 
bolezni. Izražanje različnih genov nadzirajo preko transkripcijskih faktorjev, kot so vezavni 
protein odzivnega elementa za sterole (ang. sterol regulatory element-binding protein, 
SREBP), jedrni receptor, aktiviran s peroksisomskim proliferatorjem (ang. peroxisome 
proliferator-activated receptor, PPAR), vezavni protein odzivnega elementa za ogljikove 
hidrate (ang. carbohydrate-responsive element-binding protein, ChREBP) in jedrni faktor ĸB 
(ang. nuclear factor ĸB, NF-ĸB). S tem regulirajo izražanje proteinov vključenih v 
metabolizem maščob in ogljikovih hidratov, v termogenezo in vnetne procese (Rodríguez-
Cruz in Serna, 2017). 
 
Inzulin spodbuja lipogenezo v jetrih, glukoza pa neodvisno od inzulina prispeva k regulaciji 
metabolizma maščob in ogljikovih hidratov. Transkripcijski faktor ChREBP je vključen v 
izražanje encimov, vključenih v vse tri procese, induciran pa je z inzulinom oziroma z 
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ogljikovimi hidrati. Regulira izražanje genov, tako da se veže na odzivne elemente za 
ogljikove hidrate znotraj promotorjev tarčnih genov in aktivira njiihov prepis (Shih in sod., 
1995; Yamashita in sod., 2001; IIzuka in sod., 2004). Dentin in sod. (2005) so pokazali, 
negativen učinek polinenasičenih maščobnih kislin posredovan s ChREBP na gene vključene 
v glikolizo in lipogenezo. Do tega lahko pride delno zaradi zmanjšanega izražanja gena za 
ChREBP in motenj v prenosu ChREBP v jedro. 
 
Vezavni proteini odzivnega elementa za sterole so družina transkripcijskih faktorjev, ki so 
aktivirani z delovanjem proteaz, kar pa je regulirano z nizkimi koncentracijami oksisterolov 
in s spremembami v inzulinu oziroma glukozi in polinenasičenih maščobnih kislin (Kaput in 
Rodriguez, 2004). ω-3 dolgoverižne polinenasičene maščobne kisline so jedrni zaviralci 
SREBP-1 v jetrih, s tem da preprečijo prepis SREBP-1 in povečajo stopnjo razgradnje 
mRNA. V raziskavi so Qin in sod. (2009) potrdili, da celične nivoje polinenasičenih 
maščobnih kislin nadzoruje aktivnost SREBP-1c in pa da obenem polinenasičene maščobne 
kisline s povratno zanko regulirajo oziroma zavirajo izražanje SREBP-1c in jetrne elongaze 
maščobnih kislin 5, s tem pa sintezo maščobnih kislin v jetrih. 
 
Veliko genov vključenih v metabolizem maščobnih kislin je reguliranih preko družine jedrnih 
receptorjev PPAR (Kaput in Rodriguez, 2004). Tako poteka regulacija izražanja genov 
vključenih v skladiščenje in metabolizem maščob (Trujillo in sod., 2006). Jetrni X receptor α, 
ki veže metabolite holesterola, in PPAR se vežeta v obliki heterodimerov skupaj z retinoidnim 
X receptorjem na specifične nukleotidna zaporedja na območju promotorja velikega števila 
genov (Kaput in Rodriguez, 2004; Afman in Muller, 2006). Bouwens in sod. (2009) so 
preučevali učinke različnih maščobnih kislin po obroku na izražanje genov v perifernih 
enojedrnih krvnih celicah zdravih moških. Izražanje genov vključenih v signalno pot jetrnega 
X receptorja se je povečalo ob zaužitju nasičenih maščobnih kislin in zmanjšalo ob zaužitju 
polinenasičenih, na podlagi česar lahko sklepamo, da nasičene maščobne kisline lahko 
povečajo izločanje holesterola iz celic in nasprotno, polinenasičene maščobne kisline zavirajo 
njegovo izločanje. 
 
Transkripcijski faktor NF-ĸB je del tridelnega sistema sestavljenega iz NF-ĸB, inhibitorja NF-
ĸB (ang. inhibitor of NF-ĸB, IĸB) in kompleksa kinaz IĸB. Ob ustreznem signalu, kot so na 
primer vnetni citokini, oksidanti in lipopolisaharidi, se kinaza IĸB aktivira, fosforilira IĸB, 
temu sledi konjugacija ubikvitina na IĸB in proteoliza le tega od NF-ĸB, ki se potem prenese 
v jedro, kjer se veže na ĸB mesta, ki se nahajajo na promotorjih tarčnih genov, in aktivira 
oziroma prepreči njihovo transkripcijo (Slika 6) (Ghosh in sod., 2012; Rodríguez-Cruz in 
Serna, 2017). V raziskavah so potrdili, da DHA in EPA inhibirata razgradnjo proteinov, in 
sicer DHA bolj učinkovito od EPA, s tem da preprečujeta aktivacijo NF-ĸB preko aktivacije 
izražanja PPARγ (Remels in sod., 2009; Wang in sod., 2013).  
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Slika 6: Aktivacijska pot NF-ĸB (Ghosh in sod., 2012) 
Aktiviran PPARγ z vezanim ligandom fizično interagira z NF-ĸB, tako da se inhibitorji ĸB ne 
odcepijo od njega, saj ne pride do fosforilacije, posledično pa se NF-ĸB ne more prenesti v 
jedro (Calder, 2012). 
 
Ne samo, da komponente hrane vplivajo na izražanje genov z direktno vezavo na 
transkripcijski faktor, ampak lahko tudi sprožijo prenos signalov po signalnih poteh, v katerih 
sodelujejo tudi prej omenjeni transkripcijski faktorji (Slika 4). Na primer kurkumin ima 
neposreden učinek na signalne poti. In sicer preprečuje aktivacijo poti NF-ĸB, ki regulirajo 
celično deljenje ter prispevajo k agresivnosti melanoma (Marín in sod., 2007). Poleg tega 
preprečuje izražanje vnetnih encimov, na primer ciklooksigenaze-2 preko inhibicije NF-ĸB, 
tako da inhibira fosforilacijo inhibitorja ĸB, s tem da inhibira kinazo inhibitorja ĸB, NF-ĸB pa 
se ne more aktivirati in vezati na DNA (Plummer in sod., 1999).  
 
Zeleni čaj vsebuje polifenol epigalokatehin-3-galat (ang. epigallocatechin-3-gallate, EGCG), 
ki predstavlja potencial za zdravljenje tumorjev s prekomernim izražanjem gena za receptor 
Her-2/neu (receptorska tirozinska kinaza, ki spada v transmembransko družino receptorjev 
epidermalnih rastnih faktorjev). Pianetti in sod. (2002) so v študiji na celični liniji mišje 
mlečne žleze z virusnim tumorjem opazili inhibicijo fosforilacije tirozina na Her-2/neu 
receptorju z EGCG, kar je posledično reduciralo signaliziranje preko verige PI-3 kinaza 
(fosfatidilinozitol 3 kinaza)  Akt kinaza (protein kinaza B)  NF-ĸB pot. Torej zmanjšala 
se je fosforilacija PI-3 kinaze, ki aktivira Akt kinazo, s tem pa se je omejila aktivacija 
nadaljnih poti (Zhao in sod., 2016). Receptor Her-2/neu  je vključen v delitev celic in 
preživetje, z njegovo inhibicijo pa je prišlo do zaustavitve rasti in do zmanjšanja živosti 
(Pianetti in sod., 2002). 
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Vanamala in sod. (2011) so preučevali mehanizem delovanja resveratrola, polifenola v 
rdečem vinu, na preprečevanje razvoja raka debelega črevesa. Ugotovili so, da resveratrol 
zavira pentoza fosfatno pot, ki je pomembna metabolna pot za napredovanje celičnega cikla, 
in sicer v celični liniji humanega raka debelega črevesa, HT-29, je zaviral glukoza-6 fosfat 
dehidrogenazo in transketolazo, ki sta ključna encima te poti. Poleg tega je znižal izražanje 
talina, proteina, ki regulira citoskelet aktina, osrednjega adhezijskega proteinskega kompleksa 
in osrednje adhezijske kinaze, ki regulira dinamiko adhezije celic ter stimulira prenos 
signalov med celicami, s tem pa je zaviral rast rakastih celic ter induciral apoptozo, kar pa 
nakazuje, da bi lahko bil potencialna snov za zaviranje raka debelega črevesa oziroma bi na 
tem odkrivali nove biološke označevalce, s katerimi bi ciljali na rakaste celice. 
3.2.2 Delovanje komponent hrane kot koencimov in ostalih encimskih kofaktorjev  
Nekateri vitamini in minerali delujejo kot koencimi in ostali kofaktorji ali pa so del strukture 
proteinov (t. i. metaloencimi), ki so vključeni v sintezo, popravljanje ter zaščito DNA in 
ohranjanje metilacije (Fenech, 2008). Cink je potreben za strukturne, katalitične in 
regulatorne funkcije več kot 300 encimov. Je kofaktor mnogih proteinov in transkripcijskih 
faktorjev, vključno s cinkovimi prsti, ki so DNA vezavni proteini. Metalotionini imajo 
pomembno vlogo pri regulaciji homeostaze cinka, saj imajo visoko afiniteto do njega. V 
odziv na oksidativni in dušikov stres sproščajo cink, tako da se potem poveča izražanje 
antioksidativnih encimov odvisnih od cinka. Ob oksidativnem stresu cink signalizira celicam, 
da začnejo izražati obrambne gene, kot so šaperoni in metalotionini in sproži aktivacijo 
encimov, kot je baker-cink superoksid dismutaza (Mocchegiani in sod., 2006). Superoksid 
dismutaza je encim, ki odstranjuje superoksidne anione. Obstajajo tri oblike encima, ena 
izmed njih je tudi baker-cink superoksid dismutaza, ki se nahaja v citosolu in vsebuje 
kofaktorja cink in baker (Messner in sod., 2012).  
 
Pomanjkanje vitamina ali minerala kot koencima oziroma kofaktorja ali kot bistvenega dela 
strukture encima vključenega v popravljalne mehanizme lahko posnema učinek genetskega 
polimorfizma, ki vpliva na zmanjšano aktivnost encima. Primer tega je pomanjkanje cinka, ki 
je del popravljalnega encima 8-oksigvanin glikozilaza, ki je vključen v odstranjevanje 
oksidiranega gvanina, in pomanjkanje magnezija, ki je kofaktor mnogih DNA polimeraz 
(Fenech, 2008). 
3.2.3 Vloga komponent hrane pri posttranslacijskih modifikacijah proteinov 
V nekaterih primerih morajo proteini dobiti še nekaj posttranslacijskih modifikacij, da 
postanejo aktivni. Posttranslacijske modifikacije aminokislin povečujejo nabor proteinskih 
funkcij, s tem da se nanje vežejo biokemijske funkcionalne skupine, kot so acetat, fosfat, 
lipidi in ogljikovi hidrati, ali pa s spremembo kemijske narave aminokisline, na primer z 
deaminacijo ali s strukturnimi spremembami, na primer s tvorbo disulfidnih mostičkov. Tudi 
na tej stopnji lahko vplivajo komponente hrane. Eden od primerov je vitamin K, ki vpliva na 
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posttranslacijsko aktivacijo mnogih biološko aktivnih proteinov, ki so vključeni v koagulacijo 
krvi in metabolizem kosti. Vitamin K je koencim za γ-karboksilazo, ki dodaja karboksilno 
skupino na ostanke glutamata na določene proteine, s tem pa povečuje njihovo aktivnost 
(Seamans in Cashman, 2011). 
4 ZAKLJUČEK 
Komponente hrane posredno in neposredno spreminjajo strukturo DNA oziroma vplivajo na 
izražanje genov. Poleg tega pa lahko genski zapis posameznika po drugi strani določa stopnjo 
vpliva hrane na razmerje med zdravjem in boleznijo (Kaput in Rodriguez, 2004). Pozitivni 
učinki ali tveganja se lahko pokažejo takoj ali pa se izrazijo kasneje v življenju (Stover, 
2004). Učinki so lahko reverzibilni ali ireverzibilni, lahko zaznamujejo le nas ali pa se 
prenašajo skozi generacije. Izziv v raziskavah je v različnem odzivu posameznikov na 
komponento hrane zaradi mnogih genetskih različic, spola in starosti, interakcij med 
komponentami hrane, črevesne mikrobiote, fiziološkega stanja posameznika, fizične 
aktivnosti  in ostalih okoljskih dejavnikov. Razlogi za razlike v odzivih so raznoliki in 
variirajo od genetskih, epigenetskih variacij do prehranskih faktorjev ter življenjskega stila.  
 
Prehranski ukrepi, ki temeljijo na poznavanju prehranskih zahtev, statusa in genotipa, lahko 
preprečijo, ublažijo ali pozdravijo kronično bolezen (Kaput in Rodriguez, 2004; Sharma in 
Dwivedi, 2017), s čimer se ukvarja osebna prehrana. Problematika prehranskih navad je 
njihov vpliv na to, ali se bo oseba odzvala na spremembo v prehrani, kar bi morali tudi 
upoštevati v nutrigenomskih raziskavah. Na primer pri ljudeh, ki običajno uživajo ribe bogate 
z ω-3 polinenasičenimi maščobnimi kislinami, bo odziv na uživanje ribjega olja na 
transkripcijski ravni manjši, kot pri ljudeh, ki ne jejo rib (Afman in Muller, 2006). 
 
Pomembno se je tudi zavedati, da nekatere komponente interagirajo med sabo. Raziskave so 
pokazale, da s kombiniranjem hrane lahko nastanejo pomembne interakcije. Na primer 
kombinacija soje in čaja je bila na mišjih modelih bolj učinkovita, kot sta bila posamezno pri 
inhibiciji raka prostate in metastaz (Lyn-Cook in sod., 1999; Zhou in sod., 2003).  
 
Nekatere komponente hrane postane bolj biološko razpoložljive s pomočjo delovanja 
mikrobiote v črevesju (Barnes, 2008). Pomembno je tudi v kakšni kombinaciji uživamo 
hrano, v kakšni obliki jo uživamo, ali je predelana ali ne. Fermentirana hrana na primer v 
črevesje prinaša bakterije in metabolite iz fermentacije, s tem pa vpliva na zdravje (Vergères, 
2013). Različni načini priprave hrane lahko vodijo do nastanka različnih količin in tipov 
naravnih ali s toploto ustvarjenih prehranskih komponent, uživanje katerih povečuje tveganje 
za različne kronične bolezni (Kaput in Rodriguez, 2004).  
 
Neravnovesja v prehrani, kot so pomanjkanje vitaminov, mineralov ali pa presežek 
komponent hrane oziroma prehranskih dopolnil, pripomorejo k spremembi metabolizma in 
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tudi k razvoju bolezni (Kaput in Rodriguez, 2004). Pomanjkanje vitaminov in mineralov 
povzroča poškodbe DNA, zato bi bilo priporočljivo definirati optimalne vnose komponent 
hrane za populacije (ali posameznike, ko bo to mogoče) za preprečitev poškodb DNA.  
 
Kljub temu, da je bilo na področju nutrigenomike in nutrigenetike izvedenih že mnogo 
raziskav, še zdaleč nismo na cilju. Velika večina nutrigenomskih študij je za razliko od 
nutrigenetskih izvedena na celičnih linijah, zato bi bilo koristno izvesti več raziskav na 
živalskih modelih in ljudeh. Ni nujno namreč, da če neka komponenta deluje v celični kulturi, 
deluje tudi na nas. Preplet dejavnikov je zelo kompleksen, posledično pa je veliko raziskav 
pomanjkljivo zasnovanih. Premalo raziskav je narejenih  na ljudeh, zajemajo premalo 
spremenljivk, velikosti vzorcev pa so premajhne. Pomembno je dejstvo, da se znotraj 
posameznika genotip oziroma izražanje po celični verigi (ribonukleinska kislina (ang. 
ribonucleic acid, RNA), metaboliti in proteini) v tkivu in v različnih delih življenjskega cikla 
spreminja. Kljub temu, da je poznavanje nutrigenetike le en del poti do poznavanja celotne 
slike, se mi zdi ključen del, ki ga v raziskavah v povezavi med komponentami hrane in 
boleznimi ne bi smeli spregledati. Morali bi upoštevati prehranski status, genetsko zasnovo, 
zgodovino v družini, življenjski stil, okolje, skratka ljudje bi morali biti čim bolj primerljivi 
med sabo. Večina študij je pridobila podatke le o kratkotrajnih učinkih, posledično pa 
dolgotrajni niso še povsem znani. Problematika je tudi v uporabi čistih komponent, saj le te 
uživamo v kombinaciji z ostalimi komponentami, ki so del živila, zato bi bilo potrebno 
upoštevati interakcijo med njimi in dokazati, da so učinki komponent enaki tudi v taki obliki. 
Mnogo rezultatov še ni doseglo ponovljivosti oziroma niso konsistentni. Za bolj natančne  
zaključke raziskav, povezanih z osebno prehrano, ki temeljijo na genotipu, pa bi bilo potrebno 
izvesti še več molekularnih in fizioloških karakterizacij genov in poti. Tudi na področju 
farmacije podjetja v klinične študije vključujejo genotipizacijo za napovedovanje varnosti, 
učinkovitosti in toksičnosti zdravil, zaradi ugotovitve pomembnosti vpliva genetskega zapisa 
posameznika v populaciji na učinkovitost zdravil in na pojav stranskih učinkov (Kaput in 
Rodriguez, 2004). 
 
Kljub temu, da vseh rezultatov pridobljenih v raziskavah na modelnih organizmih in celičnih 
linijah ne moremo prevzeti za ljudi oziroma za vsakega posameznika, pa z njimi lahko 
pridobimo nove biološke označevalce in kandidatne gene, izpopolnimo znanje o mehanizmih 
delovanja, ki bodo pripomogli k razvoju novih potencialnih zdravil oziroma k osebni 
prehrani. Preko novih proteinskih bioloških označevalcev bi lahko preučili, ali imajo hrana in 
prehranski dodatki potencial pri preventivi za določene bolezni (Vergères, 2013).  
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